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1. RESUMEN 
 
Las Enfermedades Hipertensivas del Embarazo son un riesgo para la madre pues 
sus complicaciones llegan a tener un desenlace fatal tanto para ellas como para el 
feto. La complicación severa es la eclampsia la cual produce convulsión en la 
madre produciendo daños cerebrales reversibles que solo con imágenes podemos 
observar. 
 
Los síndromes convulsivos por otra parte son enfermedades que padecen niños, 
jóvenes, adultos o ancianos de cualquier sexo, debido a múltiples factores 
exógenos y/o endógenos producen daño cerebral irreversible pero controlable 
medicamentos acordes al tipo de síndrome que presente el paciente. 
 
Aunque las dos patologías hablen de  convulsiones  en algunos casos los 
movimientos tónico-clónicos y la pérdida de conciencia nos puedan confundir,  sus 
etiologías y fisiologías son diferentes  las cuales se deben estudiar con el fin de 
aprender el manejo de cada una para evitar una mala praxis por parte del médico 
tratante. 
 
La identificación de imágenes diagnosticas que puedan aclarar los daños que 
ocurren a nivel cerebral en cada una de las patologías pueden llegar a ayudar al 
médico a definir el diagnostico, lo mismo que la edad del paciente y el sexo, con 
esto manejar de forma correcta al paciente con los medicamentos, la dosis 
establecidas y los requerimientos a futuro. 
 
PALABRAS CLAVE: eclampsia. Síndrome convulsivo, convulsión, imágenes 
diagnósticas, medicamentos. 
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2. INTRODUCCION 
 
La  hipertensión arterial en el embarazo es considerado como una de las 
principales complicaciones médicas más frecuentes [1] en la gestación, 
constituyendo una de las causas de morbimortalidad tanto materna como fetal; 
también se encuentra directamente relacionado con la eclampsia, constituyendo 
un problema de salud pública;  teniendo en cuenta que la medicina actual se dirige 
principalmente a la promoción y prevención de enfermedades. Lo que hace 
pertinente este trabajo investigativo que se abordará desde una revisión de los 
temas mencionados y la experiencia en práctica adquirida.  
 
La eclampsia es una complicación dramática y a menudo impredecible de los 
trastornos hipertensivos inducidos por la gestación, se caracteriza por hipertensión 
repentina, proteinuria, edema, y convulsiones; este síndrome relativamente raro, 
complica aproximadamente tres (3) de cada  mil (1000) embarazos, con altas 
tasas de incidencia en pacientes con preeclampsia, las mujeres de nivel 
socioeconómico bajo, en los  países en desarrollo y las pacientes nulíparas 
menores de veinte (20) años o multíparas mayores de treinta y cinco (35) años de 
edad[2]; la gran mayoría de las convulsiones eclámpticas ocurren en el escenario 
antes del parto entre las semanas veinte (20) y cuarenta (40) de gestación o hasta 
dos (2) días postparto. 
Los factores que predisponen a dicha patología son los confinados directamente a 
la madre, como es el caso de la edad, nivel socioeconómico, grupo étnico, 
primiparidad, obesidad, diabetes mellitus, enfermedad renal, Antecedentes de 
preclamsia-eclampsia [3]. El síndrome de preeclampsia-eclampsia se conoce 
desde hace más de 100 años; sin embargo, su etiología continúa siendo 
desconocida y su fisiopatología comienza recién a vislumbrarse. La hipertensión 
durante el embarazo ha sido una de las patologías con mayor número de teorías 
generadas en cuanto a su etiología; la fisiopatología de la misma, ha llegado hacer 
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la explicación aprobada y de común consenso a lo referente con preeclampsia-
eclampsia.  
En la epilepsia podemos ver variedad genética, vemos un Sistema Nervioso 
Central (SNC) macro y microscópicamente que pareciera normal. La Resonancia 
Magnética (RM) nos ha mostrado heteropatias corticales las cuales han sido 
difíciles de detectar, mostrando alta frecuencia de gliosis en los lóbulos temporales 
mediales. No es extraño que haya lesiones en estados convulsivos que no sean 
visibles pero que complican la absorción de medicamentos, la hipernatremia e 
hiponatremia transitoria, hipoglucemia e hiperglicemia los cuales representan 
alteraciones a nivel celular [4].  
La epilepsia es un problema de salud en países en desarrollo, donde su 
prevalencia puede llegar a ser de cincuenta y siete (57) por cada mil (1000) 
habitantes; algunas razones que aumentan esta prevalencia son las infecciones 
intracraneales, traumas craneales, factores hereditarios, daño perinatal y algunos 
agentes tóxicos [45]. 
Teniendo en cuenta lo anterior surge la pregunta de cómo diferenciar una 
convulsión por epilepsia a una convulsión por eclampsia para definir su manejo. 
Para responderla se plantea en el presente trabajo, la relevante importancia desde 
el punto de vista del profesional de la salud que en su reconocimiento y manejo, 
de los posibles factores generadores de dicha patología lleven a la promoción y 
prevención de la enfermedad. Es así, que desde el manejo y seguimiento que se 
aplique para cada una de las pacientes depende la disminución de las estadísticas 
de morbimortalidad generadas en Colombia. Además de lo mencionado con 
anterioridad, es preciso realizar revisión de la presente temática por las similitudes 
que se puedan llegar a persuadir con respecto a una convulsión de epilepsia con 
las generadas en el síndrome hipertensivo en el embarazo.  
Este trabajo fue realizado investigando en revistas científicas las cuales se 
encuentran en la base de datos de la universidad de ciencias aplicadas y 
ambientales UDCA , traduciendo, leyendo y analizando alrededor de setenta (70) 
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escritos entre artículos de revisión, libros, revistas, foros, de los cuales se usaron 
cuarenta y tres (43) en ingles filtrados por importancia, relevancia del tema, 
contexto y año de publicación los cuales deberían estar entre los años (2010-
2015), la misma filtración se realizó en treinta (30) escritos entre artículos de 
revisión, libros, revistas, foros, en español de los cuales se realizó el mismo filtro y 
se usaron trece (13). 
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3. OBJETIVOS 
 
 
 
OBJETIVO GENERAL 
 
Establecer las diferencias entre la convulsión por epilepsia y la convulsión por 
eclampsia para definir su manejo, mediante la revisión bibliográfica del tema. 
 
OBJETIVOS ESPECIFICOS 
 
1. Describir las fisiopatologías de la eclampsia y la convulsión por epilepsia. 
2. Evaluar el diagnóstico diferencial de la convulsión en el embarazo y el 
síndrome convulsivo. 
3. Describir las propuestas de manejo de la eclampsia y el síndrome 
convulsivo. 
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4. ANTECEDENTES HISTORICOS 
 
La preeclampsia y eclampsia son  enfermedades multisistemicas, de causa 
desconocida, que se presenta en mujeres en embarazo, aparece en la segunda 
mitad del mismo y generalmente se acompaña de proteinuria. Su nombre proviene 
del griego “relámpago” o “brotar violentamente”. 
 
Lo primero que se conoce se encuentra en el papiro de kahun del año 1850 a.c. 
aproximadamente y el cual fue interpretado por  la  British Medical Journal, 1893 
en un artículo de la siguiente manera: “para prevenir que una mujer se muerda la 
lengua, péguele en la mandíbula el día del parto”[5], esta descripción podría ser de 
las más cercanas al síndrome convulsivo o en el caso de la mujer embarazada lo 
que se conoce como eclampsia en otro momento de la historia es  Hipócrates 
(460-377) con una descripción que dice “Durante el embarazo, el mareo y la 
cefalalgia, acompañados de pesadez y convulsiones en general, son malos[¨7]” 
quien se refiere a esta patología.  
 
En la edad media fueron los doctores Celsus, Galeno, Cornelius y Aetios quienes 
comenzaron a mencionar casos de convulsiones en mujeres en gestación pero 
con la problemática que se acompañaban con la muerte fetal en la mayoría de 
casos, por la poca tecnología y las limitantes para la investigación en esos 
tiempos, los doctores aun no sabían que este síndrome convulsivo no era una 
enfermedad de base de la madre sino que era una complicación del embarazo y 
que siglos después es que se comienza a diferenciar la una de la otra [5]. 
  
Nos puede dar la curiosidad de porque tuvo que pasar tantos siglos para distinguir 
la epilepsia de la eclampsia y haciendo un repaso en la historia nos damos cuenta 
que fue en la edad media cuando se distancio la obstetricia de la Medicina ya que 
en ese tiempo se acusaba este tipo de comportamientos a espíritus por ende los 
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médicos prefirieron que las parteras trataran el nacimiento como las enfermedades 
de las gestantes; ritos, esencias, hechizos etc...Fueron los métodos probados por 
dichas mujeres. 
 
Otro punto que se encuentra en la historia en la edad media es la dificultad que se 
tenía de plasmar  dibujos, relatos o escritos los órganos sexuales de la mujer ya 
que había implicaciones religiosas y políticas las cuales no permitían este tipo de 
prácticas, quien llega a romper con este patrón es el alemán Eucharius Rösslin 
quien escribió el libro “el jardín de rosas” 1513 el cual fue por dos siglos texto 
básico para las parteras; Rosslin describe en él que cuando ha ocurrido la muerte 
fetal y la madre sufre convulsiones e inconciencia [5], se puede esperar un destino 
ominoso para ella[5]. Gabelkover medico e historiador alemán (1596) describía que 
las convulsiones podían venir de cuatro lugares: el útero preñado, la cabeza, el 
estómago y las extremidades frías [5], no podemos dejar pasar esta explicación del 
doctor Gabelkover pues aunque sabemos que las convulsiones son propias de la 
cabeza también sabemos la relación que hay con la gestación y es Él de las 
primeras personas que nos comienzan a abrir este camino de forma indirecta pero 
con la expectativa de encontrar los lazos que nos unen.  
 
Sin embargo tan solo en el siglo XVII, es donde se comienza a hablar formalmente 
de este tema en Francia apareciendo los primeros parteros (hombres) quienes con 
su tratado (tratado de enfermedades de mujeres embarazadas y en trabajo de 
parto) el cual ayuda a ver la obstetricia como ciencia, es así como en 1694 en uno 
de sus tratados hablan que la mujer primigestante tiene más riesgo de convulsión 
que las multíparas,- se puede afirmar esta versión basándonos en los diferentes 
textos que se han leído además de la experiencia en el área de ginecología con 
docentes que han tenido años de experiencia- Mauriceau y su grupo creía que 
estas convulsiones eran producto de “sangre caliente” que llegaba del útero 
afectando el cerebro o “vapores malignos” emanados por el feto muerto; llegamos 
a estar de acuerdo que Mauriceau ya comenzaba a distinguir una epilepsia de una 
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eclampsia solo con el hecho de mostrar que provenía de otro tipo de 
circunstancias.  
 
En 1739 aparece el médico De Sauvages que en su tratado de patología médica 
ya distingue la epilepsia de la eclampsia; Clase IV: Enfermedades espasmódicas o 
con convulsiones/Orden IV: Clonus generalizados / Género 2do: Eclampsia; 
Género 3ro: Epilepsia [7], y es  John Charles Weaver Lever, en 1811 quien 
descubrió que la proteinuria se asociaba a este cuadro clínico [7].  
 
En 1896  se da un paso importante en la historia cuando se introduce el 
manómetro de mercurio de Scipione Riva-Rocci que conlleva a la comprensión 
que la preeclamsia es un trastorno hipertensivo, la preeclampsia a través de los 
años ha sido una gran causa de morbi-mortalidad materna y perinatal pero solo 
desde año 1901 se introduce la importancia de los cuidados perinatales por medio 
de J. W. Ballantyne, en el Royal Maternity y Simpson Memorial Hospital de 
Edinburgh [7].  
 
En el año de 1920 comienza a emplearse el sulfato de Magnesio (MgSO4) por vía 
intravenosa pero es hasta la época de los noventa que estudios controlados 
demostraron la efectividad del sulfato en comparación con otros 
anticonvulsivantes;  en la actualidad aunque los controles prenatales son estrictos 
aun esta patología es la causante de la primera causa de mortalidad materna y la 
segunda de muerte perinatal [5].  
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5. MARCO TEORICO 
 
La invasión anormalmente superficial del citotrofoblasto en las arterias espirales 
durante la placentación generando la conservación en el tejido musculo elástico de 
las arterias, y la capacidad de respuesta a diferentes agentes vasopresores; 
encontrándose un desequilibrio entre factores fibrinolíticos e inhibidores, los que 
generan un efecto anti-invasivo característico de este tipo de patología [7]. Al 
iniciarse el proceso de gestación la mujer comienza un cambio humoral el cual con 
el pasar de los días y el proceso de ambientación en su útero es controlable desde 
la parte fisiológica, pero si este cambio humoral no es controlado comienzan 
trastornos en el sistema urinario y tensional; por lo cual se considera como la 
enfermedad de las teorías pues su etiología se atribuye a varias causas entre 
ellas: infección, autointoxicación, elementos sinsiciales que pasan a la sangre, 
productos de descomposición de la placenta, productos metabólicos fetales, 
anomalías del metabolismo materno, toxinas mamarias, anafilaxia, disfunción 
endocrina, retención de agua, espasmos arteriolares, deficiente oxidación, acción 
anómala de intermediarios neuroquímicos, trastornos del metabolismo de la 
histamina y disfunción hipófiso-diencefálica [7]. 
 
5.1 DEFINICIONES GENERALES. 
5.1.1 CONVULSION: Es una ocurrencia transitoria de signos y / o síntomas 
debido a la actividad anormal neuronal, excesiva o sincrónica en el cerebro [9], 
afectando a personas de todos los países que se acompaña o no de movimientos 
corporales, con una etiología multifactorial aunque hay tres variables de tipo 
genético los cuales contribuyen a la aparición de las crisis epilépticas[9] 
1. Alteración cerebral crónica o transitoria que es susceptible a producir 
crisis.[8] 
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2. Condiciones genéticas las cuales son transmitidas ejemplos: esclerosis 
tuberosa y fenilcetonuria [8]. 
3. Epilepsias primarias debidas a disfunción genética de la excitabilidad 
cerebral y de su sincronización [8]. 
5.1.2 EMBARAZO: Estado en el cual la mujer lleva en su útero el producto de la 
unión de información genética de un espermatozoide (hombre) y un óvulo (mujer) 
a nivel ampular de la trompa de Falopio, en embarazos únicos dura un promedio 
de 40 semanas a partir del primer día del último período menstrual a la fecha 
estimada de parto [11].  
5.1.3 PREHIPERTENSION: presión arterial sistólica entre 120 a 139 mmHg o 
presión diastólica entre 80 a 89 mmHg esta condición anuncia la hipertensión 
arterial por lo tanto se puede considerar un punto de partida en la continuidad de 
la enfermedad cardiovascular [12]. El hallazgo de cifras tensionales dentro de estos 
valores se puede encontrar en cualquier momento del embarazo con lo cual se 
debe llevar un control estricto sobre la paciente de esta forma se evitará 
complicaciones ante, durante y en el posparto. –Autor- 
5.1.4 HIPERTENSION ARTERIAL: Valores de la presión arterial Sistólica por 
encima de 140mmHg o Presión arterial Diastólica por encima de 90mmHg [13]. En 
mujeres embarazadas estas cifras deben confirmarse con un lapso de cinco 
minutos como mínimo entre toma y toma, debe estar la paciente en absoluto 
reposo, si las tensiones son altas debe mantenerse un seguimiento 
intrahospitalario durante 24 horas. Dos registros iguales o superiores a estos 
valores en un lapso de cuatro a seis horas nos confirma el diagnostico de 
hipertensión arterial [13].  
5.1.5 PREECLAMPISA: es el inicio de proteinuria e hipertensión durante el 
embarazo es uno de los trastornos más comunes graves, su diagnóstico debe 
hacerse en toda embarazada que presente hipertensión después de la semana 20 
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de gestación acompañado de uno o más de los siguientes hallazgos: proteinuria, 
insuficiencia renal, enfermedad hepática, alteraciones neurológicas, alteraciones 
hematológicas o alteraciones fetoplacentarias. Afectando del tres (3) a cuatro (4) 
por ciento de mujeres embarazadas en el mundo con alto índice de mortalidad [13-
14]  
5.1.6 ECLAMPSIA: Aparición de convulsiones sin foco aparente en mujer con 
preeclampsia de progresión rápida siendo uno de las complicaciones más 
peligrosas en el embarazo, causando alrededor de cincuenta mil (50.000) muertes 
maternas en el mundo al año. Puede presentarse antes, durante y en las cuarenta 
y ocho (48) horas después del parto en la cual puede o no ir acompañada de una 
amaurosis súbita [15-16].  
5.1.7 PROTEINURIA: Presencia de proteínas en la orina mayor de trescientos 300 
mg en veinticuatro (24) horas o treinta (30) mg/dL en una muestra aislada [17]. 
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6. ENFERMEDAD HIPERTENSIVA EN EL EMBARAZO. (EHE) 
6.1 ETIOPATOGENIA 
Dentro de las teorías existentes en cuanto a la generación de la hipertensión 
arterial en el embarazo, hay evidencia de una deficiente tolerancia inmunológica 
entre el trofoblasto fetal y el tejido materno en el lecho útero-placentario; puesto 
que el equilibrio de las dos partes regula el proceso de invasión trofoblastica 
necesaria para la placentación normal, cuando hay desequilibrio se  relaciona con 
la presencia de mediadores de inflamación, los cuales se encuentran presentes en 
placenta y estos van a actuar en el endotelio vascular, musculo liso o 
coagulación[18]. 
En un embarazo normal se  puede observar una invasión trofoblastica en las 
arterias espirales produciendo canales largos, llegando hasta cuatro veces su 
calibre normal, influyendo en la disminución de  la resistencia y favoreciendo la 
perfusión del espacio intervelloso [18-19] (ley de poiseuille).  
La invasión del trofoblasto a nivel vascular se lleva por una primera onda que 
ocurre en el primer trimestre del embarazo a nivel de los segmentos deciduales y 
la segunda onda en el segundo trimestre que compromete los segmentos 
miometriales;  en el caso de la EHE solo ocurren en la primera onda por ello los 
segmentos miometriales permanecen rígidos impidiendo la acción de los agentes 
vasopresores sobre la circulación uteroplacentaria [18-19]. 
En el desarrollo embriológico la diferenciación anormal del citotrofoblasto da como 
resultado una  apoptosis en la subpoblación de células deciduales, generando 
destrucción precoz de la interface feto-materna y es en ese punto el comienzo 
temprano de los síntomas clínicos (hipertensión y proteinuria) por la presencia de 
partículas  membranosas de microvellosidades del sinciciotrofoblasto, 
citoqueratina y el ADN fetal libre   en la circulación materna [18-19].  
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En un embarazo normal el control de la reactividad vascular está dada por algunos 
factores como: 1) vasodilatación, 2) Aumento del volumen sanguíneo, 3) Aumento 
del gasto cardiaco y 4) Disminución del a tensión arterial. La adaptación 
cardiovascular se debe a una disminución en la sensibilidad del efecto 
vasoconstrictor de la angiotensina II reflejados en niveles elevados de renina 
activa, renina sustrato, angiotensina II enzima convertidora de angiotensina y 
aldosterona; en la preeclampsia, existe una sensibilidad aumentada a la 
angiotensina II. Este fenómeno fue descrito con una posible relación a la expresión 
aumentada del receptor Angiotensina I (AT I), adicional se suma la producción de 
autoanticuerpos IgG los cuales son agonistas del receptor AT I, siendo una teoría 
de la alteración de  perfusión placentaria y el síndrome materno de la 
preeclampsia[18-19-20]  
El endotelio regula el transporte capilar, contenido de los líquidos plasmáticos, 
participación en la homeostasia y reactivación vascular, la síntesis de prostaciclina 
(PGI2) y del Óxido Nítrico (NO2) responsables de la respuesta vasodilatadora y 
anti-agregante plaquetaria la síntesis de tromboxano (TXA2) determinan la 
vasoconstricción. En la EHE se ve perdida del equilibrio PGI2/TXA2 por lo cual 
comienza la aparición de la enfermedad y de algunas manifestaciones clínicas [19-
20]. 
 Dentro de las urgencias médicas tanto para él bebe como para su madre, se 
encuentra el paso de preeclampsia a preeclampsia fulminante en donde se 
desencadena una cuadro caracterizado por: cefalea, trastornos visuales, dolor 
epigástrico y el desarrollo del síndrome de HELLP (hemolisis enzimas hepáticas 
elevadas, plaquetopenia) y eclampsia. También se asocia con problemas dados 
por la hipertensión el desprendimiento de placenta [19-20]. 
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Ilustración 1: fuente UNIDAD DE MEDICINA FETAL. HOSPITAL CLINICO UNIVERSIDAD DE 
CHILE.GUIA PRECLAMPSIA 2013. 
 
6.2 EPIDEMIOLOGIA DE E.H.E. 
La incidencia de la E.H.E está oscilando entre el tres (3)% y el diez (10)% de todos 
los embarazos, aun en este siglo la preeclampsia y las condiciones que la 
relacionan están entre las causas principales de mortalidad materna, estas 
muertes son menor en los países desarrollados que subdesarrollados, aunque su 
morbilidad si está en una tendencia alta por lo cual es causa de importante de 
admisiones a unidad de cuidados intensivos durante el embarazo. La 
preeclampsia es uno de los trastornos que más se presenta con un dos (2)% a 
ocho (8)% de todos los embarazos principal causa de morbilidad y mortalidad 
materna y perinatal en el mundo [21]. 
Entre un doce (12)% y un veinticinco (25)% de los embarazos presentan 
restricción de crecimiento intrauterino (RCIU) y un quince (15)% a un veinte (20)% 
de los nacimientos prematuros se le atribuyen a la preeclampsia, pero sus 
complicaciones nos llevan a muerte fetal y/o materna; aún con nuestros grandes 
avances en la ciencia la solución viable a este desorden para evitar riesgo de 
muerte es el parto por intervención quirúrgica (Cesárea) [21-22]. 
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Un estudio en Holanda mostró que alrededor del noventa y seis (96)% de las 
muertes maternas debido a E.H.E fue por un deficiente manejo de la paciente y su 
enfermedad. A nivel mundial se sugiere el manejo de guías clínicas que puedan 
ayudar a la toma de decisiones de los profesionales de la salud así saber el 
cuidado apropiado, seguro y rentable mejorando la calidad de la atención 
médica[22]. 
 
6.3 CLASIFICACION (E.H.E). 
Esta clasificación se hace con el fin de identificar en que rango se encuentra la 
madre así mismo poder proponer un tratamiento que sea eficaz, que no tenga 
daño colateral al feto, evitando poner en riesgo tanto a la gestante como a su hijo. 
 Este sistema de clasificación debe cumplir un objetivo educacional para el 
personal profesional que no maneje bien la fisiopatología de la enfermedad así 
poder decidir el mejor manejo basado en guías clínicas basadas en evidencias, 
estadístico para realizar reportes de casos los cuales no solo servirán a la 
comunidad donde se observe el caso sino para el mundo entero al estandarizar la 
clasificación  y de investigación para identificar la eficacia del tratamiento, cuales 
variables afectan el tratamiento y poder emplear el tratamiento que demuestre 
mejores resultados [22-23]. 
Se acepta que hay variaciones en la Presión Arterial durante el embarazo y las 
condiciones en que se tome la medida su valor se toma como normal hasta una 
diferencia de 20mmHg. Para diagnosticar la hipertensión en el embarazo deben 
ser detectados mínimo dos veces tensiones altas con un intervalo de 4 a 6 horas y 
por espacio de una semana [22-23]. 
25 
 
 
Ilustración 2 FUENTE: Beltrán Lina, Benavides Pablo, López Jesús, Onatra William. Estados 
Hipertensivos en el embarazo. UDCA. Página 4. 
 
6.4 RECOMENDACIONES GENERALES PARA LA TOMA DE LA TENSION 
ARTERIAL 
La asociación americana de cardiología propone el paso a paso de cómo se debe 
tomar la presión arterial en un paciente dando un modelo con el fin que no sea una 
variable negativa en el momento de investigación siendo estandarizado [23-24]:  
1. Sentar al paciente con ambos pies en el piso, la espalda apoyada contra la 
silla luego de cinco (5) a quince (15) minutos de reposo para no generar 
ansiedad en el paciente [23-24-25]. 
2. Utilizar un tensiómetro idealmente de mercurio que este calibrado 
adecuadamente [23-24]. 
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3. El manguito debe ser apropiado a la circunferencia del brazo del paciente, 
ubíquelo en el tercio medio del brazo a la altura de la  corazón de la 
paciente [23-24-25]. 
4.  Se debe palpar la arteria braquial e insuflar el balón 20 mmHg por encima 
del nivel en que se deja de palpar el pulso [25]. 
5.  El brazalete debe desinflarse lentamente, 2 mmHg por segundo [25]. 
6. Pídale de forma respetuosa al paciente mantener silencio mientras toma los 
valores de tensión arterial [23-24]. 
7. Registre la Presión Artrial sistólica con la auscultación del primer sonido, al 
descender la presión en el manguito [23-24]. 
8. Registre la Presión Arterial diastólica, con el V ruido de Korotkoff, es decir 
con la desaparición del latido a la auscultación [23-24]. 
9. Espere unos minutos, repita los pasos 3 a 6 otra vez y escriba los 
resultados [23-24]. 
 
6.5 OTRAS CLASIFICACIONES. 
6.5.1 CLASIFICACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN EL EMBARAZO  
1. Hipertensión que aparece por primera vez durante el embarazo, 
constituyendo uno de los síntomas de hipertensión arterial esencial.  
2. Hipertensión arterial que pertenece a un cuadro clínico anterior al 
embarazo y que no se modifica por la gestación. 
3. Hipertensión preexistente que se agrava con la gravidez con la 
aparición de un superpuesto de preeclampsia.  
4. Aparición en el embarazo, sobretodo cerca del término de hipertensión 
arterial de pronta desaparición y difícil encuadre.   
Tabla 1: Garrido Fuente, Elio. Hipertensión gestacional: resultados perinatales.: El 
Cid Editor, p 16  
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6.5.2 CLASIFICACIÓN DE GANT Y WORLEY [26]. 
1. Hipertensión arterial inducida por el embarazo: desaparece después del 
parto o tras la primera semana de puerperio.[26] 
2. Hipertensión crónica y embarazo: se incluye cualquier enfermedad 
hipertensiva antes del embarazo que cumpla: demostración clínica de cifras 
elevadas de presión arterial antes del embarazo o antes de la semana 20 
de gestación (excluir a la mola).[26]  
3. Preeclampsia y eclampsia sobreañadidas a la  a hipertensión crónica: 
la frecuencia en la que una hipertensión arterial cónica derive [26] 
4. en preeclampsia oscila entre un 25-70%.la aparición de estas 
complicaciones suelen ocurrir en el segundo semestre de embarazo [26].  
Hipertensión tardía o transitoria: aumento de la presión arterial en algunas 
gestantes al final del embarazo, en el parto, o en el puerperio precoz. Puede 
tratarse de una hipertensión arterial inducida por el embarazo o puede ser un 
primer brote de hipertensión arterial esencial. Desaparece antes del final dela 
primera semana del puerperio, y no hay edema ni proteinuria [26].   
 
6.6 EPIDEMIOLOGIA DE LA E.H.E: ECLAMPSIA 
La eclampsia se sabe que es el desarrollo de convulsiones y/o coma relacionado a 
una condición cerebral durante el embarazo o en el periodo de posparto en 
pacientes con signos y síntomas preclampticos, los rangos de incidencia muestra 
que una (1) de cada cien (100) a una (1) de cada tres mil (3000) embarazadas 
llegan a tener esta condición, con mayor significancia en mujeres nulíparas o con 
una historia previa de preeclampsia en multíparas. Las mujeres con embarazo 
gemelar tienen un riesgo de 5 a 8 veces mayor que una mujer con embarazo único 
de padecer eclampsia; factores como la diabetes, la hipertensión crónica, mola 
hidiatiforme hidrops fetal e hidramnios son predisponentes a padecer de 
eclampsia[27].  
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En Colombia la incidencia de la eclampsia según un estudio descriptivo realizado 
en el Hospital Universitario del Valle se ve una incidencia de ocho (8.1) mujeres 
por cada mil (1000) padecen la enfermedad; con una tasa de mortalidad alta en 
seis (6.1)%, de este grupo cincuenta y siete (57)% con convulsiones ante-parto, 
veintidós (22)% en el trabajo de parto y el veintiuno (21)% en la etapa posparto [28]. 
Sesenta y nueve (69) de los casos tuvieron parto pretérmino, noventa y ocho (98) 
de estas mujeres eran nulíparas y alrededor del veinte (20)% de todos los casos 
tenían factores predisponentes [28]. 
 
6.7 FISIOLOGIA DE LA E.H.E: ECLAMPSIA. 
Los mecanismos por los que una mujer debe someterse a los signos de la 
preeclampsia no son entendibles, con esto se debe adicionar otras dificultades 
que se presentan en la eclampsia como puede ser hemorragias, edema cerebral y 
vasculopatías [29]. Una de las hipótesis trabajadas en el mundo habla de la 
autorregulación en respuesta a la elevación de la presión de la perfusión cerebral 
durante la preeclampsia causante de isquemia [29], esto se basa en imágenes 
cerebrales que muestran vaso-espasmo en mujeres con eclampsia.  
Las postulaciones primarias se habla de una mala implantación placentaria lo cual 
reduce el suministro de sangre a la placenta en un  embarazo tempranamente 
conduciendo a la liberación de factores en la circulación materna, causando daños 
sistémicos a nivel endotelial, cambios metabólicos, dando un estado pro-
tombotico, se activa el complemento, hay una  inflamación intravascular y un daño 
multi-organico. Entre las teorías encontramos factores como las citoquinas, 
residuos de micropartículas de sinciciotrofoblasto componentes residuales de 
apoptosis, reactivos de oxígeno, leucocitos activados, la angiotensina II, las 
galectinas, receptores de factor de crecimiento endotelial soluble (sVEGFR) y la 
endoglina (SENG) [28-30].  
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Se ha observado antes de la manifestación clínica y en su momento diagnóstico 
de la enfermedad Hipertensiva del embarazo (EHE) un desequilibrio entre los 
factores antigénicos como el factor de crecimiento endotelial (VEGF), factor de 
crecimiento placentario (PlGF) y los factores antiangiogénicos (sVEGFR1), 
(sVEGFR2) y (SENG). Se cree que este desequilibrio es la resultante de una 
placenta con isquemia o hipoperfundida por  el aumento de la  impedancia en el 
flujo de sangre hacia la arteria uterina [30]. 
En su primera fase que es la preeclampsia, se ha estudiado la invasión 
trofoblastica de las arterias espirales en la parte proximal, entre un treinta (30)% a 
un cincuenta (50)% de las arterias espirales que están en placenta remodelan su 
endotelio vascular. Algunos segmentos miometriales de estas arterias 
permanecen anatómicamente intactas y no dilatadas, su inervación no se ve 
afectada [31]. 
El óxido nítrico (NO) cumple su función en este proceso fisiológico de forma tal 
que la reducción en la síntesis de NO a nivel renal produce a su vez reducción 
crónica en la presión de perfusión uteroplacentaria razón por la cual se puede 
elevar la presión arterial de la mujer embarazada provocando reducción de 
nutrientes en la placenta y otros órganos [31]. 
Se han realizado estudios donde se ha encontrado lesiones en sustancia blanca 
cerebral de mujeres con preeclampsia y eclampsia a comparación de mujeres con 
embarazos normales. Se ha postulado que un episodio de encefalopatía posterior 
reversible puede ser la causa subyacente de los síntomas neurológicos en 
mujeres eclámpticas y/o preeclampticas, dado que se da un edema vasogénico 
severo progresando potencialmente hasta tal punto que hay disminución en la 
perfusión cerebral regional, dando lugar a edema citotóxico en ciertas áreas, 
infarto y daño en sustancia blanca a largo plazo [31]. 
Pacientes con lesiones en la sustancia blanca muestran deterioro cognitivo y 
demencia encontrándose principalmente en los lóbulos frontal y parietal, pero en 
las mujeres que padecieron eclampsia o preeclampsia no se encontró diferencias 
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significativas en el funcionamiento de sus lóbulos. Mientas en pacientes con 
síndrome de encefalopatía posterior reversible se encuentran síntomas clínicos 
permanentes como una falla del funcionamiento neurocognitivo a nivel objetivo y 
visual en las mujeres con eclampsia aún no está claro sus implicaciones clínicas 
de las lesiones en sustancia blanca [32]. 
Estas lesiones en el cerebro que causan daños neurológicos como lo son las 
convulsiones se pueden atribuir a una mala circulación sanguínea a nivel del 
cerebro esto se apoya en estudios neuropatológicos [33]. 
 
Los efectos neurológicos de la preeclampsia y/o eclampsia se debe a las 
irregularidades en la auto regulación de la circulación cerebral, dado por la 
alteración de la barrera hematocefalica producida por el daño capilar que es 
inducida por la hipertensión y el daño endotelial mediado inmunológicamente. 
Conduce a la extravasación de glóbulos rojos y proteínas plasmáticas en el 
espacio perivascular causando un edema cerebral  Esto conduce a la 
extravasación de los glóbulos rojos y las proteínas del plasma en el espacio 
perivascular causando edema cerebral, vasoespasmo cerebral que se produce a 
la combinación de la reacción hipertensiva la deficiencia de prostaglandinas y 
efectos del gen e-NOS codificante de la síntesis de NO, con el daño endotelial 
produce una isquemia y un infarto en el tejido cerebral [33]. 
 
Los daños a nivel endotelial y de vasos sanguíneos permite que la preeclampsia 
sea una enfermedad multifactorial pues la fisiología de la paciente cambia al 
perder el trasporte de óxido nitroso (NO2) por el sistema circulatorio al realizarse 
vaso constricción, al no haber intercambio gaseoso varios órganos maternos como 
son la placenta, riñón, cerebro, sistema nervioso y demás sufrirán daños que 
pueden ser irreparables y que pueden repetirse en un embarazo futuro. –Autor-. 
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Daño a las células endoteliales  
Rechazo inmune a la placenta  
Perfusión inadecuada de la placenta  
Reactividad vascular alterada  
Desbalance entre prostaciclina, óxido nítrico, tromboxano   
Reducción en el índice de filtrado glomerular con retención de sal y de agua  
Disminución del volumen intravascular  
Aumento de la irritabilidad en el sistema nervioso central  
Coagulación intravascular diseminada  
Isquemia uterina  
Factores dietéticos, incluyendo deficiencias de vitaminas 
Factores genéticos  
Tabla 2: Garrido Fuente, Elio. Hipertensión gestacional: resultados perinatales.: El Cid Editor, p 16  
 
6.8 CLINICA 
Como se conoce la preeclampsia antecede a la eclampsia sabiendo que son 
trastornos hipertensivos multisistemicos dado en mujeres embarazadas. 
Caracterizándose por la respuesta anormal del endotelio vascular después del 
estado grávido de la paciente conduciendo a cambios funcionales, como lo son  el 
aumento de la resistencia vascular, aumento de la agregación plaquetaria, 
activación de la cascada de coagulación y la disfunción de células endoteliales [34]. 
 Los pacientes con E.H.E desarrollan signos y síntomas neurológicos como lo son 
cefalea, visión borrosa, confusión, perdida de la conciencia y por último siendo lo 
más grave la convulsión, esto debido a que el cerebro se pone edematoso se 
acompaña de los vaso-espasmos y una difusión intravascular de coagulación lo 
cual produce baja perfusión cerebral, isquemia y necrosis de los vasos [34-35].  
A nivel neurológico sus manifestaciones son idénticas a las de la encefalopatía 
hipertensiva. Las manifestaciones neurológicas graves de preeclampsia-eclampsia 
son idénticos a los de la encefalopatía hipertensiva [35].  
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Otros síntomas son el resultado de vaso espasmos generalizados, deposición de 
fibrinógenos y plaquetas con taponamiento sanguíneo parcial en órganos vitales, 
en estos casos podemos ver afectado el hígado con una hemorragia sub-
escapular, necrosis con edema de los hepatocitos y dolor epigástrico [35]. Sus 
manifestaciones clínicas son: 
1. Cefalea con porcentaje según el sitio [35]: 
 Frontal 65% 
 Occipital 4% 
 Parietal 11% 
 Vertex 5% 
 Generalizada 15% 
2. Tinitus 80%. 
3. Fosfenos 75%. 
4. Epigastralgía 60%. 
5. Edema 96%. 
6. Oliguria  90%. 
7. Náuseas  
 No severa 60%. 
 Severa 27%. 
 Muy severa 13%. 
8. vomito. 
 Proyectil 5%. 
 No proyectil 95%. 
9. Irritabilidad 100%. 
 
6.9 DIAGNOSTICO 
Una de las pruebas es la muestra de orina con la cual sabemos si existe 
proteinuria en la madre, lo normal en una orina de veinticuatro (24) horas es 
encontrar alrededor de 0,3g de proteínas con una confiabilidad del noventa y cinco 
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(95)% en el embarazo. Una de las variables que encontramos es la dificultad de 
poder obtener la recolección de orina en 24 horas y los reactivos son otro factor 
que puede predisponer a una medida estándar. Los estudios muestran que 
mujeres con eclampsia llegan a tener proteínas de 300mg y más en la recolección 
de 24 horas, t en una muestra rápida podemos encontrar 30mg/mmol lo cual es 
significativo. Superior a 300 mg y se debe utilizar para comprobar si hay 
proteinuria significativa [36[. 
Como ya se ha hablado la invasión citotrofoblastica realiza una remodelación en 
las arterias espirales maternas, haciendo que se dilaten los vasos y pierdan 
resistencia. Estudios demuestran un aumento de la impedancia en el flujo 
sanguíneo de las arterias uterinas asociado al desarrollo de la E.H.E esto se logra 
por medio de un examen Doppler en el primer y segundo trimestre lo cual es 
compatible con los hallazgos histopatológicos en placentas de madres con E.H.E.     
Este examen Doppler es útil para medir la predicción de E.H.E se utiliza con 
contraste para identificar los vasos de forma segura y no confundirla con la arteria 
iliaca externa [36]. 
Una elevación en la presión arterial en la mujer grávida ha sido considerado útil 
para el diagnóstico de la E.H.E hay mujeres que no llegan a valores de 140 o 
90mmHg por eso se debe considerar aumento progresivo o brusco entre consulta 
y consulta de la madre, si se tiene historia clínica antes de la concepción se podrá 
evaluar con mayor claridad si hay cambios bruscos de la tensión arterial. Esto 
acompañado de otras complicaciones como proteinuria debe ser vigilado de forma 
estricta [36-37]. 
 
La hipertensión severa se define como una presión Sistólica > 160mmHg o una 
presión Diastólica > 110mmHg a nivel arterial, para tener seguridad de esta 
tensión arterial debemos repetir el procedimiento con una distancia de quince (15) 
minutos, teniendo a nuestra paciente tranquila en el consultorio [36-37]. 
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La eclampsia es descrita como el síndrome de encefalopatía posterior (SEPR) a 
nivel neuroradiológico, siendo un estado transitorio que se manifiesta por ciertos 
signos y síntomas  a nivel neurológico que  incluyen náuseas, vómitos, cefalea 
occipital o frontal, visión borrosa, ceguera cortical, alteración del estado 
mental, convulsiones y coma. SERP es un estado transitorio que a nivel de la 
tomografía computarizada (TC) o de la resonancia magnética (RM) muestra 
alteraciones en la intensidad de la señal en regiones focales bilaterales lo que 
indica un edema cerebral [38].  
 
 
Ilustración 3: cabeza Tomografía computarizada muestra lesión hipodensa en región occipital 
Lóbulo sugestivo de cambios isquémicos. Thomas Henry. Seizures and epilepsy: Pathophysiology 
and principles of diagnosis. Epilepsy board review manual. 2012; (1): 3-26 [39]. 
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Ilustración 4: Cabeza Tomografía computarizada muestra la resolución de los cambios isquémicos 
después de dos semanas. Thomas Henry. Seizures and epilepsy: Pathophysiology and principles 
of diagnosis. Epilepsy board review manual. 2012; (1): 3-26 [39]. 
 
 
6.10 MANEJO 
En la eclampsia el tratamiento farmacológico de primera línea es el sulfato de 
magnesio (MgSO4) sea primer episodio o episodios múltiples,  el MgSO4 reduce 
significativamente el riesgo de mortalidad materna en comparación con el 
diazepam siendo superior a este a la fenitoína y a la combinación lítica de 
clorpromazina, prometazina y petidina para reducir el riesgo de crisis 
recurrentes[40-41]. 
El ingreso a una unidad de cuidados intensivos la necesidad de ventilación 
mecánica y la morbilidad ocasionada por Neumonía se ve reducida de forma 
significativa con el uso de MgSO4 a comparación con la fenitoína, ya sea su uso 
intramuscular o intravenoso [41]. 
Su impregnación o dosis de inicio debe ser intravenosa de forma lenta con una 
dosis de cuatro gramos (4g) diluida en veinte mililitros (20mL) de solución 
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fisiológica al veinte (20)%, administrándola con una frecuencia de un gramo (1gr) 
cada cinco (5) minutos durante veinte (20) minutos[41-42]. 
Tenemos dos regímenes de mantenimiento uno intramuscular (IM) y uno 
intravenoso (IV). Para el mantenimiento IM debe aplicarse una inyección profunda 
de cinco gramos (5g) de MgSO4 al cincuenta (50)% en cada glúteo es decir un 
total de diez gramos (10g) de MgSO4  y seguir cada cuatro horas (4h) con dosis de 
cinco gramos (5g) de la solución al cincuenta (50)%  alternando los glúteos es 
decir en las primeras cuatro horas glúteo derecho las siguientes cuatro horas en el 
glúteo izquierdo o viceversa, el procedimiento debe realizarse durante las 
veinticuatro horas (24h) posteriores al parto o a la última convulsión. Se 
recomiendo la adición de un mililitro (1mL) de lignocaina al dos (2)% en la jeringa 
para que sea menos dolorosa[41-42]. 
En el régimen de IV luego de la dosis inicial debe administrarse de uno a dos 
gramos (1-2g) por hora en 100 mL de solución, es el más manejado por su alta 
efectividad además es de rápida acción. Se debe tener controles estrictos en estas 
madres cada 4h observando la presencia de reflejo rotuliano, frecuencia 
respiratoria (fr) mayor de dieciséis (16) por minuto y que tenga un volumen urinario 
mayor de 100 cc dentro de las 4h [42]. 
Puede ocurrir una sobredosis de MgSO4 por eso se debe tener a la mano un 
gramo (1g) de gluconato de calcio (C12H22CaO14) como antídoto de suceso[42]. 
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7. SINDROME CONVULSIVO 
7.1 DEFINICION 
El síndrome convulsivo se puede definir como “el conjunto de signos y síntomas 
que definen una condición de convulsión única”[43].  
 
7.2 EPIDEMIOLOGIA 
La crisis epiléptica es de los síntomas a nivel de la neurología que se presenta con 
mayor regularidad en todas las poblaciones del mundo, se estima que alrededor 
del cinco (5)% de los estadounidenses tiene al menos una crisis convulsiva en su 
vida, entre uno (1%) y (2)% de ellos padecen de epilepsia, estas estadísticas son 
muy similares en resto del mundo, aunque este porcentaje puede variar en 
poblaciones pequeñas [44]. 
La epilepsia es un problema de salud en países en desarrollo, donde su 
prevalencia puede llegar a ser de cincuenta y siete (57) por cada mil (1000) 
habitantes; algunas razones que aumentan esta prevalencia son las infecciones 
intracraneales, traumas craneales, factores hereditarios, daño perinatal y algunos 
agentes tóxicos [45]. 
 
7.3 ETIOPATOGENIA  
Los síndromes convulsivos son la emergencia médica de tipo neurológico más 
común con morbilidad y mortalidad. Los factores que han sugerido pobres 
resultados en los síndromes convulsivos a nivel de cognición y comportamiento 
incluyen la presencia de múltiples crisis, discapacidad adicional probablemente 
cognitiva, patología cerebral, alta tasa de convulsiones, edad temprana de inicio y 
mala respuesta farmacológica. Algunos efectos sistémicos de los síndromes esta 
manejado inicialmente por el intento del cuerpo para mantener su homeostasis. 
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Aumento de la presión arterial y venosa central, incremento de la glucosa en 
sangre, colocando taquicardico al paciente [46-47]. 
Para mantener la homeostasis el cuerpo aumenta su flujo de sangre cerebral, su 
glucosa en sangre y la presión de oxígeno en las fases iniciales del ataque, 
después de unos minutos aparece el fracaso homeostático debido a la pérdida del 
flujo sanguíneo cerebral, a la disminución de la glucosa en la sangre y pobre 
oxigenación del parénquima comienza a aparecer un agotamiento mitocondrial [46]. 
Otros mecanismos de los síndromes convulsivos incluyen el estrés oxidativo, la 
homeostasis de calcio alterada, disfunción del sistema inmune, deficiencia 
vitamínica, deficiencia en cofactores y otros metabolitos [47]. 
Alteraciones en la calmodulina dependiente de cinasa II (CaMKII) demuestran su 
asociación con modelos experimentales de epilepsia, encontrándose que la 
activación de CaMKII incrementa la fosforilación en el receptor AMPA lo que 
aumentaría su función lo cual es crítico a largo plazo, considerándose que su 
función exitatoria e inhibitoria y la alteración de CaMKII afectaría a la membrana 
neuronal en su exitabilidad lo cual no haría degradación enzimática sino más bien 
su auto-fosforilación encontrándose cambios a nivel del hipocampo y la corteza 
cerebral [47-48]. 
Otra de las teorías se maneja a partir que la membrana de células neuronales es 
rica en ácidos grasos poliinsaturados lo cual las vuelve vulnerables a ser atacadas 
por radicales libres lo cual produce peroxidación lipídica lo cual es un indicio de 
daño celular, en estudios realizados se muestra un aumento de nitritos en el 
hipocampo núcleo estriado y corteza frontal después de una convulsión lo que 
sugiere aumento de especies reactivas de Oxigeno (EROs) lo cual estaría 
relacionado con los estados epilépticos [47-48].  
La galanina es un péptido bioactivo que contiene 29 o 30 residuos de 
aminoácidos, distribuido ampliamente por el SNC, los estudios fisiológicos 
sugieren que su acción a nivel de hipocampo es predominantemente inhibitoria 
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asociándose con la liberación de glutamato, en animales de prueba que fueron 
sacrificados tres horas después de un estado epiléptico se hayo la perdida de este 
neuro-modulador inhibitorio, además que una inyección de galanina antes de los 
estados epilépticos acorto significativamente la duración de las convulsiones y por 
eso se ha atribuido efectos anticonvulsivantes [48]. 
En las convulsiones repetidas la membrana sináptica de los receptores GABA 
forman depresiones que son revestidas por clatina lo cal favorece la 
internalización de tales receptores como forma de vesículas cubiertas lo cual 
produce inactivación por no estar al alcance de neurotransmisores, estas 
vesículas convertidas en endosomas se pueden unir a lisosomas para ser 
destruidas o ser transportadas al aparato de Golgi [48]. 
7.4 CLASIFICACION. 
El entendimiento de la clasificación del síndrome convulsivo ayudará como primer 
paso al diagnóstico correcto, su tratamiento y su pronóstico. Algunas tipos de 
convulsiones o síndromes responden mejor a determinados medicamentos o 
procedimientos quirúrgicos, también hay síndromes con pronóstico benigno o de 
alta probabilidad de mejoramiento de sus crisis a cierta edad como hay otros que 
llevan a un pronóstico más pobre con daños neurológicos irreversibles [43]. 
1. Parciales[49]  
a. Idiopáticos[49]  
b. Criptogénicos[49]  
c. Sintomáticos[49]  
2. Generalizados[49]  
a. Idiopáticos[49]  
b. Criptogénicos/sintomáticos[49]  
c. Sintomáticos[49]  
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Una clasificación más extensa muestra: 
GRUPO DE SINDROMES SINDROMES ESPECIFICOS 
Epilepsia focal idiopática de la infancia Inicio de convulsiones Infantiles: 
 Inicio de epilepsia con pico centro-
temporal 
 Epilepsia Occipital de Inicio temprano 
 Epilepsia Occipital de Inicio Tardío 
Epilepsia Focal familiar (autosómico  
Dominante) 
Convulsiones Neonatales de Inicio Familiar 
Convulsiones Infantiles de Inicio Familiar 
Epilepsia Nocturna del Lóbulo Frontal 
Autosómica Dominante 
Epilepsia del Lóbulo Temporal familiar 
Epilepsia focal familiar con variabilidad del foci 
Epilepsia Focales Sintomáticas Epilepsias Límbicas 
 Epilepsia del lóbulo temporal Mesial 
con esclerosis del hipocampo 
 Epilepsia del lóbulo temporal Mesial 
definido por etiologías especificas 
 Otros tipos definidos por localización y 
etiología 
Epilepsia Neo-corticales 
 Síndrome de Rasmusen 
 Síndrome de hemiconvulsión-hemiplejia 
 Otros tipos definidos por localización y 
etiología 
 Convulsiones parciales migratorias 
Epilepsia Generalizadas Idiopaticas Epilepsia Mioclonica de Inicio en la Infancia 
Epilepsia con Convulsiones Mioclonicas 
Epilepsia con ausencia en la Infancia 
Epilepsias Generalizadas Idiopáticas con 
variabilidad fenotípicas 
 Epilepsia con ausencia Juvenil 
 Epilepsia Mioclonica Juvenil 
Epilepsia generalizada con convulsiones 
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febriles 
Epilepsia Reflejas Epilepsia del lóbulo Occipital Idiopática 
Fotosensitiva 
Epilepsia por otros estimulantes visuales 
Epilepsia por lectura 
Epilepsia por sobrsalto 
Epilepsia Encefalopaticas Encefalopatía Mioclonica Temprana 
Sindrome de Ohtahara 
Sindrome de West 
Sindrome de Dravet 
Sindrome de Lennox – Gastaut 
Sindrome Landau – Klefther 
Epilepsia con ondas pico continuas durante las 
ondas suaves del sueño 
Epilepsia Mioclonica Progresiva Lipofuscinosis Ceroidea 
Sialidosis 
Enfermedad de Lafora 
Enfermedad de Unverricht-Lundborg 
Distrofia Neuroaxial 
MERRF (Sindrome de Epilepsia Mioclonica 
Asociada a Fibras Rojas Rasgadas) 
Convulsiones no necesariamente atribuidas 
a Epilepsia 
Convulsiones de Inicio Neonatal 
Convulsiones Febriles 
Convulsiones Reflejas 
Convulsiones por abstinencia alcohólica 
Convulsiones inducidas por medicamentos u 
otros fármacos 
Convulsiones de Inicio postraumático inmediato 
Tabla 3: Rudzinski L, Shih J. The Classification of Seizures and Epilepsy Syndromes. Novel 
Aspects on Epilepsy. Mayo Clinic. Florida (EE.UU). 2012; 8-9[43]   
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7.5 ETIOLOGIA 
La etiología de los síndromes convulsivos puede ser causada por varios factores 
entre ellos las infecciones del SNC, eventos cerebro-vasculares (ECV), eventos 
metabólicos y neurotoxicidad de agentes inmunosupresores los cuales se 
manifiestan como encefalopatía posterior reversible [50]. 
Por proceso agudo [50-51]:   
 Infección del SNC (meningitis, encefalitis, abscesos cerebrales, parasitosis 
cerebral)  
 Sepsis  
 Enfermedad Cerebro Vascular (isquémica y hemorrágica)  
 Hipoxia  
 Epilepsia idiopática  
 Trauma Cráneo Encefálico  
 Hemorragia intracraneal  
 Trastornos metabólicos (hipoglucemia, hipocalcemia, uremia, 
hipomagnesemia). 
 Intoxicaciones: Plomo, mercurio, monóxido de carbono, alcohol  
 Insuficiencia hepática  
Por procesos crónicos [51]:  
 Suspensión del tratamiento antiepiléptico  
 Enfermedades neoplásicas intracraneales  
 Alcoholismo  
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 Enfermedades Heredo-familiares (Neurofibromatosis, Sturge-Weber, 
esclerosis tuberosa) 
7.6 CLINICA 
Al momento de diagnosticar un paciente con epilepsia no se debe basar en la 
presencia o ausencia de las características individuales, para tomar una decisión 
en cuanto si se ha producido o no un ataque epiléptico se debe tener en cuenta la 
descripción del evento, síntomas asociados y la información auxiliar. Una historia 
clínica detallada por medio de la buena anamnesis y un testigo presencial del caso 
en lo posible ayuda a determinar la veracidad del ataque o no. Describir 
detalladamente la crisis, forma de instauración, presencia o no de aura, forma de 
inicio y progresión, presencia de relajación o no de esfínteres y descripción del 
estado post-crítico [54]. 
El estatus epiléptico es una situación de crisis que se repite sin solución de 
continuidad, el más frecuente es el estado tónico-clónico en donde hay 
convulsiones durante treinta minutos y más, o que se repitan de forma que 
impidan la recuperación completa de su estado post-epiléptico [55]. 
 
Ilustración 5: Atrofia hipocampal. Corte coronal. 56. Pombo Lorenzana P. Epilepsia: 
Generalidades para estudiantes de medicina. Universidad Nacional de Colombia. Edición: García 
Orjuela X, Méndez A. Capítulo3: Neuroimmagenes y epilepsia. 
http://www.virtual.unal.edu.co/cursos/medicina/39173214/ 
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7.7 MANEJO 
Los medicamentos anticonvulsivantes son la base del tratamiento en síndromes 
convulsivos, la elección del fármaco varia por el tipo de crisis o el tipo de 
síndrome. Algunos de ellos los encontramos en la siguiente tabla: 
Radicales Nombre químico Nombre 
Comercial 
Dosis 
promedio 
diaria (mg) 
Presentación 
(mg) 
Dibenzacepinas Carbamazapina 
oxicarbamazapina 
Tegretol 
Auram 
400- 1200 
600- 1200 
Tab 200 
Tab 300-600 
Ácido Valpróico Valproato de 
Sodio 
Valcote 500 – 2000 Tab 250 - 500 
GABA afines Gapapeptin Neurontin 600 – 2400 Cap 100 – 300 - 
600 
Benzodiacepinas Clonacepam Rivotril 0,5 – 3 Tab 0,25 – 1 - 2 
Sulfonamida Zonisamida Zonegran 200 – 600 Cap 25 – 50 – 
100 
Primidinicosdionas Primidona Mysoline 500 – 1000 Tab 250 
Oxazolidinidionas Parametadiona Paradione 300 – 1200 Tab 150 - 250 
 
Tabla 4: Suarez Blanco D. Universidad de Ciencias. Santiago de Cuba (Cuba). Actualizado el 27 
de Febrero de 2013.. (Medicamentos de manejo en Colombia) 
 
En el momento de ingreso al servicio de urgencias se sugiere administrar 
benzodiacepinas, si ya fue administrada por el personal de ambulancia se puede 
repetir la dosis, además deben recibir cien miligramos (100mg) de tiamina y 
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cincuenta mililitros (50mL) de dextrosa al cincuenta (50)% por si hay sospecha de 
alcoholismo [52]. En la siguiente tabla veremos dosis de inicio y mantenimiento: 
MEDICAMENTO  
DOSIS DE CARGA 
 
INFUSION  
EFECTOS 
SECUNDARIOS 
IMPORTANTES 
Lorazepam 0,1 mg/Kg 2 mg/minuto Sedación 
Depresión 
Respiratoria 
Diazepam 0,2 mg/Kg 5 mh/minuto Sedación 
Depresión 
Respiratoria 
Clonazepam 1 – 2 mg 0,05 – 0,1 mg/kg/hora Sedación 
Depresión 
Respiratoria 
Fenitoina 20 mg/Kg 50 mg/minuto Hipotensión 
Arritmia Cardiaca 
Irritación Local 
Ácido Valpróico 25 – 45 mg/Kg Hasta 6 mg/Kg/minuto Encefalopatía Severa 
(Enfermedad 
Mitocondrial) 
Midazolam 0,2 mg/Kg 0,2 – 5 mg/Kg Sedación 
Depresión 
Respiratoria 
Hipotensión 
Propofol 2 mh/kg 2 – 10 mg/Kg/Hora Sedación 
Depresión 
Respiratoria 
Hipotensión 
Lacosamida 200 – 400 mg 40 – 80 mg/minuto Sin efectos Serios 
Importantes 
Tabla 5: Gonzalez W, Rodriguez J. Manejo Medico y Farmacologico del Estatus Epileptico. Acta 
Neurol Colomb. 2011; (11): 39-46 [53]. 
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8. DISCUSION 
A  nivel epidemiológico la incidencia de la E.H.E oscila entre el tres (3)% y el diez 
(10)% de todos los embarazos, la preeclampsia y eclampsia están entre las 
causas principales de morbi-mortalidad materna, estas muertes son menor en los 
países desarrollados que subdesarrollados, aunque su morbilidad si está en una 
tendencia alta. La eclampsia es uno de los trastornos que más se presenta con un 
dos (2)% a ocho (8)% de todos los embarazos siendo la principal causa de morbi-
mortalidad materna y perinatal en el mundo [21]. Por su parte, la crisis epiléptica es 
de los síntomas a nivel de la neurología que se presenta con mayor regularidad en 
todas las poblaciones del mundo, se estima que alrededor del cinco (5)% de los 
estadounidenses tiene al menos una crisis convulsiva en su vida, entre uno (1%) y 
(2)% de ellos padecen de epilepsia, algunas razones que aumentan las 
estadísticas son las infecciones intracraneales, traumas craneales, factores 
hereditarios, daño perinatal y algunos agentes tóxicos [45]. 
En la etiología de la eclampsia se postula una mala implantación placentaria lo 
cual reduce el suministro de sangre a la placenta en un  embarazo tempranamente 
conduciendo a la liberación de factores en la circulación materna[28-30], el óxido 
nítrico (NO) cumple su función en este proceso fisiológico de forma tal que la 
reducción en la síntesis de NO a nivel renal produce a su vez reducción crónica en 
la presión de perfusión uteroplacentaria razón por la cual se puede elevar la 
presión arterial de la mujer embarazada provocando reducción de nutrientes en la 
placenta y otros órganos [31]. Mientras que la etiología de los síndromes 
convulsivos puede ser causada por varios factores entre ellos las infecciones del 
SNC, eventos cerebro-vasculares (ECV), eventos metabólicos y neurotoxicidad de 
agentes inmunosupresores los cuales se manifiestan como encefalopatía posterior 
reversible [50]. 
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A nivel fisiológico en la eclampsia la postulación primaria  habla de una mala 
implantación placentaria por lo cual llega a reducir su suministro de sangre en un  
embarazo tempranamente conduciendo a la liberación de factores en la circulación 
materna, causando daños endoteliales, cambios metabólicos, dando un estado 
pro-tombotico, activando el complemento, hay una  inflamación intravascular y un 
daño multi-organico [28-30]. El síndrome convulsivo se detecta en la región cortical 
circunscrita alterando las funciones de forma repetitiva la cual se mantiene por las 
conexiones sinápticas exitatorias sincronizadas sin control inhibitorio[48-49]. 
El tratamiento farmacológico por elección en la eclampsia es el sulfato de 
magnesio (MgSO4) sea primer episodio o episodios múltiples,  el MgSO4 reduce 
significativamente el riesgo de mortalidad materna [40-41]. En el síndrome 
convulsivo en el ingreso al servicio de urgencias se sugiere administrar 
benzodiacepinas, si ya fue administrada por el personal de ambulancia se puede 
repetir la dosis, además deben recibir cien miligramos (100mg) de tiamina y 
cincuenta mililitros (50mL) de dextrosa al cincuenta (50)% por si hay sospecha de 
alcoholismo[52]. 
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9. CONCLUSIONES 
 
A nivel mundial tanto la eclampsia como lo síndromes convulsivos son estudiados 
profundamente con la necesidad de encontrar a profundidad sus etiología, 
epidemiologia, signos, síntomas, manejo y complicaciones; por eso encontramos 
que entre estas dos enfermedades los síndromes convulsivos tiene mayor 
prevalencia ya que según estudios alrededor de cincuenta y siete (57) de cada mil 
(1000) personas padecen de esta enfermedad mientas la eclampsia es una (1) de 
cada tres mil (3000). 
Sus etiologías son diferentes en la eclampsia debe haber una mujer que este en 
embarazo, que tenga tensiones arteriales altas, que haya sido diagnosticada con 
preeclampsia los síndromes convulsivos pueden pasar por otros factores como 
puede ser una infección del sistema nervioso, una fiebre no controlada, trauma 
craneal, hipoxia, alcoholismo, etc.. Además no tiene diferencia de género, es decir 
una mujer que sufra de convulsiones puede quedar embarazada, pero no significa 
que si tiene una crisis se deba diagnosticar como eclampsia ya que para ello 
deben conocer su historial clínico. 
La sintomatología es distinta es ahí uno de los puntos críticos para diferenciar 
síndrome convulsivo de eclampsia, pues la mujer eclámptica va a referir el Tinitus, 
los fosfenos, vomito, oliguria, Epigastralgía; mientras el síndrome convulsivo 
refiere una especie de mareo que se le conoce como el “aura convulsiva”, 
debilidad y una pérdida de conciencia, entonces ya la sintomatología está llevando 
a un camino diagnóstico claro. 
Por medio de paraclínicos como la TAC muestra a nivel de eclampsia lesiones 
hipodensas por cambios isquémicos que son reversibles semanas después del 
parto en muchos casos sin consecuencias, en cambio las personas con síndrome 
convulsivo los daños estructurales del cerebro son notorios la masa cefálica se va 
reduciendo y a mayor episodios repetitivos de convulsiones mayor daño se 
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observa los cuales son irreversibles aparte de dejar huellas en el paciente a nivel 
locomotor y con degeneración de las capacidades cognitivas. 
Los manejos son diferentes, para la mujer que sufre la eclampsia el manejo es con 
sulfato de magnesio y adelantar el parto por cesárea, para los pacientes con 
síndrome convulsivo tienen variedad de fármacos para su tratamiento como lo es 
el ácido valpróico, lamotrigina, carbamacepina,  gapapeptin entre otros, mostrado 
variedad dependiendo el tipo de síndrome convulsivo del paciente, en la mujer con 
eclampsia solo se puede reducir a un fármaco y un procedimiento hasta ahora con 
resultados positivos en su mayoría. 
Ahora si se tiene una paciente que sufre de convulsiones y queda embarazada, el 
manejo es diferente, ya que se debe conocer que medicamentos toma porque 
muchos son dañinos para el feto, por tal razón se sugiere comenzar a manejar dos 
fármacos anti-convulsivantes a sus dosis mínimas así se reducen los riesgos tanto 
para el feto como para la madre llevando a una gestación completa y exitosa. 
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